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RESUMEN
/DVDÁDWR[LQDV$)VRQPHWDEROLWRVVHFXQGDULRVWy[LFRVSULQFLSDOPHQWHGHORVKRQJRV$VSHUJLOOXVÁDYXV
y $SDUDVLWLFXVVRQSRWHQWHVPXWiJHQRV\FDQFHUtJHQRVGHDOLPHQWRV\ODH[SRVLFLyQGHOKRPEUHD
HOODVHVFRQWLQXR/DV$)VHOLJDQDO$'1$51\SURWHtQDVIRUPDQGRDGXFWRV$)%1$'1TXHVHDFXPXODQSRUDxRV\GDxDQGHVGHORVYLUXVKDVWDHOKRPEUH(VLPSRUWDQWHLGHQWLÀFDU\FXDQWLÀFDUHVWRVDGXFWRV
FRPRELRPDUFDGRUHV GH ODUJR WLHPSRGH ULHVJRGH HQIHUPHGDG \DTXH RULJLQDQPXWDFLRQHV \
FiQFHU\HVWiQYDOLGDGRVHQDQLPDOHV\KXPDQRV/DV$)VHDFWLYDQHQSUHVHQFLDGHOFLWRFURPR3450FRPRXQDPROpFXODLQHVWDEOHHSy[LGR$)%1TXHVHOLJDDO17GHODJXDQLQD\VHWUDQVIRUPDHQORVFDQFHUtJHQRVDFWLYRVRDGXFWRV$)%1*XD\ÀQDOPHQWHHQORVDGXFWRV$)%1)$3<\VRQXQDPHGLGDREMHWLYDGHODH[SRVLFLyQKXPDQDDFDQFHUtJHQRVDPELHQWDOHV/RVDGXFWRVUHSUHVHQWDQODH[SRVLFLyQ
DEVRUFLyQGLVWULEXFLyQPHWDEROLVPRUHSDUDFLyQGHO$'1\FDPELRFHOXODU/RVWHPDVWUDWDGRVDTXt
VRQODIRUPDFLyQGHDGXFWRV$)%1$'1HVWXGLRV LQYLWURH LQYLYRH[SRVLFLyQDXQDGLHWDFRQ$)%1,HIHFWRVGHVDUUROORGHFiQFHU\PXWDFLRQHVHQHOJHQVXSUHVRUSUXWDVGHH[SRVLFLyQYLWDPLQDV
WLSRVGHDGXFWR$)%1$'1PHWRGRORJtD\VXFRQWURO
Palabras Clave: Aductos de AFB1-ADN, biomarcadores, cáncer, control.
ABSTRACT
$ÁDWR[LQV$)DUHVHFRQGDU\WR[LFPHWDEROLWHVIRUPHGPDLQO\E\WKHPROGV$VSHUJLOOXVÁDYXVDQG
$SDUDVLWLFXVWKH\DUHSRWHQWPXWDJHQVDQGFDUFLQRJHQVRIIRRGVDQGKXPDQH[SRVXUHWRWKHPLV
FRQWLQXRXV$)ELQGWR'1$51$DQGSURWHLQVIRUPLQJ$)%1'1$DGGXFWVWKDWDFFXPXODWHIRU\HDUVDQGGDPDJHIURPYLUXVHVWRKXPDQV7RLGHQWLI\DQGTXDQWLI\WKHFKHPLFDOUHDFWLRQVDQGPROHFXODU
ELRORJ\RIWKHVHDGGXFWVLVRISULPDU\LPSRUWDQFHEHFDXVHWKH\DUHORQJWHUPELRPDUNHUVYDOLGDWHGDV
DVRXUFHRIPXWDJHQLFLW\DQGULVNRIFDQFHULQDQLPDOVDQGKXPDQV7KHF\WRFKURPH3450DFWLYDWHV$)DVDQXQVWDEOHPROHFXOHFDOOHG$)%1HSR[LGHWKDWELQGVPDLQO\WRWKH17RIWKHJXDQLQHQXFOHRWLGHIRUPLQJDGGXFWVWKDWDUHWKHDFWLYHFDUFLQRJHQVWKHPVHOYHVDQGDVELRPDUNHUVDQREMHFWLYHPHDVXUH
RI KXPDQH[SRVXUH WRHQYLURQPHQWDO FDUFLQRJHQV$GGXFWV UHSUHVHQWDQ LQWHJUDWLRQRI H[SRVXUH
DEVRUSWLRQGLVWULEXWLRQPHWDEROLVP'1$UHSDLUDQGFHOOWXUQRYHU7KHGLIIHUHQWLVVXHVSUHVHQWHGKHUH
DUH WKH IRUPDWLRQRI$)%1'1$DGGXFWV LQYLWURDQG LQYLYR VWXGLHVGLHWDU\$)%1H[SRVXUHHIIHFWVGHYHORSPHQWRIKXPDQFDQFHUDQGPXWDWLRQVLQWKHSWXPRUVXSSUHVVRUJHQHWKHHIIHFWRIGLHWURXWHV
RIH[SRVXUHYLWDPLQVNLQGVRI$)%1'1$DGGXFWVPHWKRGRORJ\XVHGIRUWKHLUVWXG\DQGWKHLUFRQWURO
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D SDODEUD DÀDWR[LQD YLHQH GH D   Aspergillus, 
ÀD ÀDYXV\WR[LQD YHQHQR/DVDÀDWR[LQDV$)
son metabolitos secundarios que corresponden 
TXtPLFDPHQWHDELVGLKLGURIXUDQRFXPDULQDV/DV
INTRODUCCIÓN
ESTRUCTURA QUÍMICA Y TIPOS DE AF
/DHVWUXFWXUDEiVLFDGHODV$)[6] es un anillo dihidrodifurano o 
tetrahidrodifurano unido a una cumarina con un anilllo de cinco 
RVHLViWRPRVGHFDUERQR)LJXUD/DVGLIXUDQRFXPDULQDV
ciclopentanonas de AF de las series B, M, P y Q son las AFB1,
AFB2, AFB2a, AFM1, AFM2, AFM2a, AFQ1, AFP1\$)/
El segundo subgrupo corresponde a las lactonas difuranocumarinas 
de la serie G como son AFG1, AFG2, AFG2a. Hay alrededor de 20 
diferentes tipos de AF, las más importantes por su alto potencial 
cancerígeno, mutágeno y teratógeno son: B1$)%1%2$)%2
G1$)*1*2$)*201$)0102$)0231$)3141$)41\'$)'HVWH~OWLPRGHULYDGRGHOWUDWDPLHQWRGHOD
AFB1 con amonio. Otro metabolito muy tóxico de la AFB1 es HODÀDWR[LFRO$)/[7]. Sólo las AFB1, AFB2, AFG1 y AFG2 se 
sintetizan naturalmente de la AFB1ODVRWUDV$)01, M2, P1,
Q1, G2a, B2a\$)/VRQKLGUR[LODGRVSURGXFWRVGHOPHWDEROLVPRDQLPDORPLFURELDQR/D$)%1 es la más peligrosa y tóxica de 
todas[7].
PROPIEDADES FISICOQUÍMICAS DE LAS AF
/DV$) VRQ FULVWDOHV VyOLGRV GH FRORU TXH YD GHO EODQFR DO
amarillo, sin olor, sin sabor e incoloros, son insolubles en 
DJXD\VROXEOHVHQVROYHQWHVRUJiQLFRVPHWDQROFORURIRUPR
DFHWRQDDFHWRQLWULOR\GLPHWLOVXOIy[LGRFXDQGRODV$)HVWiQ
en cloroformo o benceno son estables por años en refrigeración 
\ RVFXULGDG /DV$) HQ VROXFLyQ VRQ VHQVLEOHV D OD OX] VH
descomponen en el aire, oxígeno, soluciones alcalinas o de 
iFLGRVVXDYHV\VHQRPEUDQVHJ~QHOFRORUGHODÀXRUHVFHQFLD
TXHHPDQDFRQOX]89GHRQGDODUJDHQFRORUD]XO% EOXH
FRQ DQLOOR GH FLFORSHQWDQR R YHUGH *   JUHHQ FRQ DQLOOR
de lactona, lo que permite detectarlas en trazas de 0.5 ng 
RPHQRV HQ FURPDWRJUDItD GH FDSD¿QD/DV$)%2 y AFG2
tienen difuranos saturados, y AFB2a y AFG2a tienen una unidad GLIXUDQRKLGUDWDGD/RVVXEtQGLFHVyGHODV$)WLSR%*
M o P indican la movilidad que tienen en la cromatografía de 
FDSD¿QDVHJ~QVXSHVRPROHFXODUGH$)31D$)*2
y AFM2 TXH GD GLIHUHQWHV FRH¿FLHQWHV GH UHWHQFLyQ 5)TXHODVLGHQWL¿FDQ/RVPi[LPRVSLFRVGHDEVRUEDQFLDGHOX]
89VRQGHQPDQPFRQXQDHPLVLyQDQP/D
7DEOD,PXHVWUDODVSURSLHGDGHV¿VLFRTXtPLFDVGHODV$)\VXV
hidroxilados naturales[4].
/DV$)HQWUDQDORUJDQLVPRFRQODFRPLGDDWUDYpVGHODSLHOR
VRQLQKDODGDVUHVLVWHQDOWDVWHPSHUDWXUDVGH&$)*2D&$)31VHGHVFRPSRQHQGH&D&VHJ~QHO
tiempo de calentamiento, la humedad del alimento y el pH. Así, 
las AF no se rompen con la ultrapasteurización, cocción, freido 
o hervido, fermentación, ni nixtamalización, pero se pueden 
destruir si se calientan en autoclave con amonio o hipoclorito de 
VRGLR$FW~DQHQWUD]DVGHPLOORQpVLPDVGHJUDPRPLFURJUDPRV
SRUNLORJUDPR JNJ-1RPHQRV[4].
L
$)VHGHVFXEULHURQHQ*UDQ%UHWDxDHQGHVSXpVGHODPXHUWH
de 100,000 pavos alimentados con cacahuate contaminado con 
el moho $VSHUJLOOXVÀDYXV y AF provenientes de Brasil.
HONGOS PRODUCTORES DE AFLATOXINAS Y CONDICIONES 
DE PRODUCCIÓN
/RVSULQFLSDOHVKRQJRVRPRKRVTXHSURGXFHQDODV$)
son $VSHUJLOOXVI ODYXV/LQN$VSHUJLOOXVSDUDVLWLFXV Speare 
y Aspergillus nomius Kurtzman con propiedades bien 
conocidas  [1,2]/RVFHUHDOHVVHLQYDGHQFRQKRQJRVHQHOFDPSR
desde la semilla hasta la post-cosecha, transporte y almacén. 
/RVKRQJRVUHGXFHQODYLDELOLGDGFXDOLGDGHVQXWULFLRQDOHV\
sanitarias de los granos y semillas.
/RV PRKRV DIODWR[LFyJHQRV>@ FUHFHQ GH  D  & FRQ
WHPSHUDWXUDVySWLPDVGHD&ODSURGXFFLyQGH$)VH
LQLFLDGHD&FHVDQGRDPHQRVGH&RDPiVGH&
ODSURGXFFLyQySWLPDGH$)YDGHD&[4]/DSURGXFFLyQ
GH$)VHIDYRUHFHVHJ~QHOVXVWUDWRSRUIDFWRUHVELRTXtPLFRV
biológicos y ambientales a una humedad de 10-20% y a una 
KXPHGDGUHODWLYDGHHTXLYDOHQWHDXQFRQWHQLGRGH
KXPHGDGGHOJUDQRGHD/DV$)VHSXHGHQSURGXFLU
en condiciones de campo o almacén al quinto día y disminuyen 
DORFWDYR/DSUHVHQFLDGHKRQJRVDÀDWR[LFyJHQRVQRVLJQL¿FD
la existencia de AF[4] /DV HVSHFLHV SURGXFWRUDV GH $) GH
Aspergillus requieren estar en cultivos puros, pues $FKHYDOLHUL,
$FDQGLGXV y A. nigerFRPSLWHQHLQWHU¿HUHQFRQHOORV\VH
han usado como control biológico>@.
OCURRENCIA 
/RVKRQJRVVRQFDSDFHVGHFRORQL]DU\SURGXFLU$)HQGLIHUHQWHV
medios como son los alimentos para animales y para humanos. 
/DV$)VRQWR[LQDVGHDOLPHQWRV\ODH[SRVLFLyQGHOKRPEUHD
HOODVHVFRQWLQXRHVWiQHQFHUHDOHVPDt]DUUR]WULJRVRUJR
cebada, avena, milo, centeno y sus productos derivados como 
WRUWLOODVFHUHDOHVSDUDHOGHVD\XQRKDULQDVSDVWDVHWFHQ
VHPLOODVROHDJLQRVDVFDFDKXDWHQXHFHVDYHOODQDVSLVWDFKHV
SLxRQHVVHPLOODVGHJLUDVROGHDOJRGyQDMRQMROt\DOPHQGUDV
HQHVSHFLDVFKLOHVFRQGLPHQWRVSDSULNDFRPLQRPRVWD]D
HWF[4]KLJRV\IUXWDVVHFDV/DV$)VRQODVPLFRWR[LQDVPiV
Wy[LFDV\GDxDQD WRGRV ORVDQLPDOHVJDQDGRERYLQRDYLDU
equino, porcino, peces, ratas y mascotas como perros y gatos, 
HWF&RQWDPLQDQORVSURGXFWRVGHULYDGRVFRPRKXHYRVOiFWHRV
OHFKH\RJXUWTXHVRV\FUHPD WDPELpQGHULYDGRVFiUQLFRV
como salami, jamón, pechugas de pollo, pathés, embutidos y 
cervezas, en alimentos balanceados para animales y humanos[4,5]
\VyORKD\WUD]DVHQYLQRV/DFRQWDPLQDFLyQSRU$)HQDOLPHQWRV
se produce en almacenes, especialmente si la cosecha está 
K~PHGDRHQODVFDPDVGHODVDYHV
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'XUDQWHODQL[WDPDOL]DFLyQS+GHDHODQLOORGHODFWRQD
GHOD$)VHDEUH\SLHUGHVXÀXRUHVFHQFLD\VHSXHGHSHQVDUTXH
HVWiQDXVHQWHVSHURHQFRQWDFWRFRQVROXFLRQHViFLGDVS+GH
DGHOMXJRJiVWULFR\UHJUHVDQGRGHVSXpVDXQS+QHXWUR
ODV$)VHUHDFWLYDQ\ÀXRUHVFHQRWUDYH]>@.
PÉRDIDAS ECONÓMICAS POR CONTAMINACIÓN CON AF
El impacto de la contaminación por AF en cultivos se estima en 
PLOORQHVGH86GyODUHV/D)$2GHFODUyTXHHOGHWRGRV
los cultivos tienen AF, principalmente cereales, oleaginosas 
\HVSHFLDV8QDFRQWDPLQDFLyQGHDPJNJ-1 de AF en 
Emisión de 
ÀXRUHVFHQFLDQP
425
425
450
450
425
------
------
------
425
$ÀDWR[LQD
B1
B2
G1
G2
M1
M2
P1
Q1$ÀDWR[LFRO
Fórmula
molecular 
  C17H12O6
  C17H17O6
  C17H12O7
  C17H14O7
  C17H12O
  C17H14O7
  C16H10O6
  C17H12O7
  C17H14O6
Peso
molecular









Punto de 
fusión (ºC)


244-246



!
--------

Absorción ultravioleta (H)
265 nm
12,400
12,100


14,150
QP
QP
QP
QP
360-362 nm

24,000
17,700
17,100
QP
QP
QP
QP
QP
)LJXUD(VWUXFWXUDVTXtPLFDVGHODVSULQFLSDOHVDÁDWR[LQDV[7].
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alimentos balanceados para animales bajan su producción, 
causan diarrea, vómitos, abortos en bovinos y las vacunas no 
sirven. En los humanos los daños por AF causan gastos por 
días no laborados, hospitalizaciones, medicinas, abortos, etc.[7]
BIOSÍNTESIS DE LAS AFLATOXINAS
/RVSDWURQHVGHIRUPDFLyQGHODV$)\GHOtSLGRVVRQVLPLODUHV
YLHQHQ GH XQ DFHWDWR TXH HV HO SUHFXUVRU FRP~Q &XDQGR
la glucosa C14 se incorpora en posición uno en condiciones 
anaeróbicas, la vía catabólica de la glucosa Emblem Meyerhoff 
VH URPSH\ IDYRUHFH OD SURGXFFLyQGH$)/RVSUHFXUVRUHV
metabólicos de la biosíntesis de AFB1 tienen una estructura 
básica C20 poli-E-quétido y pertenecen a diferentes grupos como: [DQWRQDV HVWHULJPDWRFLVWLQD 2PHWLOHVWHULJPDWRFLVWLQD
DVSHUWR[LQDSROLKLGUR[LDQWUDTXLQRQDVDYHUX¿QD2GLPHWLO
QLGXUX¿QD iFLGRV VRORUtQLFR \ QRUVRORUtQLFR DYHUDQWLQD
2GLPHWLODYHUDQWLQD DYHULWULQD \ DFHWDWR YHUVLFRQDO$)
y parasiticol>@.
/DV$)VHSURGXFHQSRUKRQJRV¿ODPHQWRVRVFXDQGRODUHGXFFLyQ
de grupos cetónicos se interrumpe y se favorecen las reacciones 
de condensación en la ruta metabólica de la producción de ácidos 
grasos. Este proceso trae la síntesis de compuestos policetónicos 
DÀDWR[LQDV>@ /D UXWD ELRTXtPLFD DFHSWDGD SDUD OD VtQWHVLV
GH$)FRPSUHQGHDOUHGHGRUGHUHDFFLRQHVHQ]LPiWLFDV\
la mayoría de los genes responsables se han caracterizado y 
DLVODGR)LJXUD[10].
EFECTOS TÓXICOS DE LAS AFLATOXINAS EN LA SALUD
/DV$)VHOLJDQRDGKLHUHQDiFLGRVQXFOHLFRV$'1\$51
y a proteínas, y afectan a todos los seres vivos con ácidos 
nucleicos, desde virus a vegetales y al hombre[11]. El ADN 
Figura 2. Ruta de biotransformación de AFB1[10].
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afectado puede almacenar las moléculas de AFB1 por años, y 
al tratar de regenerarse corta la porción de nucleótidos donde 
se pegó la AFB1 y la elimina por orina, leche o heces fecales. /DV$)VRQFRPSXHVWRVSHOLJURVRV\PX\Wy[LFRVVRQORVPiV
potentes cancerígenos biológicos para animales y el hombre[12],
son mutágenos y teratógenos, de acuerdo al siguiente orden: 
AFB1 > AFG1 > AFB2> AFG2/D$)%1 es la más tóxica con /'50 bajo, junto con la AFM1\HODÀDWR[LFRO$)/\OD$)%2
es 10 veces menos mutágena que la AFB1
[7]. Cuando se ingieren 
altas concentraciones de AF en los alimentos, se producen 
HIHFWRVDJXGRVDFRUWRSOD]RYyPLWRVGLDUUHDVKHPRUUDJLDV
QHFURVLVDERUWRVGHIHFWRVHQFRDJXODFLyQ\PXHUWHHQEDMDV
concentraciones por largo tiempo sus efectos son crónicos 
WHUDWRJpQHVLV LQPXQRGHSUHVLyQ PXWDJpQHVLV KHSDWLWLV
FLUURVLVDSODVLDGHOWLPR\FiQFHUHVGLYHUVRV\VHKDQDVRFLDGR
FRQHO6tQGURPHGH5H\H>@, con encefalitis y degeneración grasa 
de las vísceras de los niños, amarillamiento, inmunosupresión, 
IDOODUHQDOQHXURWy[LFDRJiVWULFDNZDVKLRUNRU\PDUDVPR[14].
/DV $) DIHFWDQ OD DEVRUFLyQ \ HO PHWDEROLVPR GH OtSLGRV
carbohidratos, proteínas, vitaminas y minerales, y su toxicidad 
afecta el transporte electrónico de la cadena respiratoria y las 
PHPEUDQDVFHOXODUHV\VXEFHOXODUHV/DV$)LQJHULGDVFRQORV
alimentos se absorben por la mucosa intestinal, pasando de la 
sangre al hígado, riñón, conductos biliares y sistema nervioso. 
/RVFDPELRVFLWROyJLFRVFDXVDGRVSRUODV$)HQODVFpOXODV
vegetales y animales son similares: nucléolos en forma de 
anillo con capas diferenciadas, numerosos cuerpos lipídicos, 
mitocondrias con cisternas alargadas, retículo endoplásmico 
GHVJUDQXODGRQ~FOHRVDODUJDGRVHLUUHJXODUHV\FURPDWLQDFRQ
muchos gránulos[11]/D$)%1DFW~DFRPRXQDQWLPHWDEROLWRTXHVHOLJDDO$'1HLQWHU¿HUHFRQHO$51\ODVtQWHVLVGH
proteínas[4,15].
En China, África y Asia hay evidencias epidemiológicas que 
relacionan la ingestión de AFB1 con un aumento de cáncer KHSDWRFHOXODUSULPDULR+&&[16]/RVSDtVHVGRQGHVHFRQVXPHQ
alimentos enmohecidos tienen mayor incidencia de HCC. En 
India[17]WXYLHURQPDtFHVFRQDPJGH$)SRUNJTXH
FDXVDURQGDxRKHSiWLFR(QVHSUHVHQWDURQFDVRVGH
niños que comieron maíz con AF y todos desarrollaron cirrosis 
hepática. En Tailandia>@ las AF son endémicas, y se han aislado 
AFB1, AFG1 y AFB2 de hígado humano y sus metabolitos AFP1 y 
AFQ1VHFXDQWL¿FDURQ\UHODFLRQDURQFRQFiQFHUGHFRORQ7RGRV
los compuestos hidroxilados de AF se han asociado al cáncer 
humano. En Guangxi, China>@, hubo HCC por la ingestión 
diaria de 1 a 2  PJ$)NJGHSHVRFRUSRUDO6HFRUUHODFLRQyOD
susceptibilidad a AF con infecciones de SIDA y con presencia 
GHYLUXVGHODKHSDWLWLV%9+%(QPHUFDGRVGH.HQLD
DSDUHFLHURQPDtFHVFRQ$)GHDJNJ-1TXH
FDXVDURQKHSDWRWR[LFLGDGDSHUVRQDV\PXHUWHV[20]/D
ingestión diaria en el sureste y noroeste de Estados Unidos es 
GH\J$)SRUNJGLDULRV[21].
Han sido reportados diferentes tumores cancerosos por la 
exposición a AF: HCC, de colon, recto, estómago, glándulas 
lagrimales, lengua y esófago. Hay una relación directa entre 
la ingestión de AF y estudios de HCC en Tailandia, Kenia, 
Mozambique y Suazilandia, más agudos en hombres que en 
PXMHUHV/DSUHVHQFLDGHODLQIHFFLyQSRU9+%HVXQFRIDFWRU
importante en la etiología del HCC. El hígado humano parece 
VHUPiVUHVLVWHQWHDGHVDUUROODUFiQFHUSRU$)TXHHOGHUDWD/D
IRUPDFLyQUHYHUVLEOHGHO$)/FRQVWLWX\HXQDUHVHUYDPHWDEyOLFD
de AF relacionada con una alta susceptibilidad al HCC[16]/DV$)
en células embrionarias del pulmón humano inhiben la síntesis 
de ADN en la mitosis causando vacuolas y células gigantes. 
/DVSDUWtFXODVGHSROYR\WDPRGHJUDQRVGHPDt]SXHGHQWHQHU
AF y al inhalarlas causar cáncer de pulmón[22].
$~QVHGHVFRQRFHQWRGDVODVIXHQWHVGHH[SRVLFLyQGHOKRPEUH
DODV$)\HOKtJDGRQRHVHO~QLFRyUJDQREODQFRDXQTXHVt
HOPiVDIHFWDGR/DGHWHUPLQDFLyQSUHFLVDGH ORVGDxRVSRU
AF requiere de la medición de biomarcadores de largo tiempo 
de consumo, que predigan el estado de salud e inmunología 
humana>@. Muy pocos biomarcadores de largo plazo se han 
YDOLGDGRHQDQLPDOHVH[SHULPHQWDOHV\HQHOKRPEUH/DV$)
VRQFDQFHUtJHQRVTXtPLFRVH LQLFLDGRUHVGHFiQFHU\DFW~DQ
sobre el ADN por un mecanismo genotóxico que requiere una 
FRQYHUVLyQPHWDEyOLFDKDFLDIRUPDVUHDFWLYDVHOHFWURItOLFDV
para transformarse en aductos mutágenos, acumularse y producir 
sus efectos[24]. El daño al ADN por oxidación o por radiación 
afecta al metabolismo celular[25]. El monitoreo de aductos en 
tejido humano informa sobre la exposición a AF, su relación 
con el VHB, exposición a una dieta con AFB1 y al HCC
[26].
/D$)%1 causa aberraciones cromosómicas, ruptura del ADN 
en células vegetales y animales y mutaciones genómicas en 
prueba de Ames[11,27].
/DDFWLYDFLyQPHWDEyOLFDGH$)%1 inicia la formación de aductos TXHRULJLQDQDOFiQFHU/D$)%1 se liga a proteínas como la DOE~PLQDRYDOE~PLQD$'1\$51IRUPDQGRFRQMXJDGRVR
aductos que se pueden detectar en sangre, orina y tejidos del 
organismo que las ingirió[24]/RVDGXFWRVGHORVWHMLGRVVRQOD
PHGLGDGHODH[SRVLFLyQFUyQLFDDODV$)\UHÀHMDQHOERPEDUGHR
TXHHO$'1VXIUHHQDxRVGHH[SRVLFLyQ/DSUHVHQFLDGHXQ
aducto en 1,000,000 de nucleótidos es medida de malignidad 
en tumores en rata alimentada con AFB1
[21]. Tan pronto como 
una persona envejece, su ADN acumula más aductos capaces 
de producir una mutación o iniciar un cáncer>@.
ACTIVACIÓN DEL PROTO-ONCOGÉN
/RVDGXFWRV$)%1-FAPY se acumulan y con el tiempo, pueden 
producir mutaciones que inician el proceso canceroso pues son 
activadores del proto-oncogén H-UDV>@/RVSURWRRQFRJHQHV
celulares de la familia UDVFRGL¿FDQODSURWHtQDSTXHWLHQH
XQDD¿QLGDGSRUHOJXDQLGtQWULIRVIDWR*73TXHHVLPSRUWDQWH
en la traducción de proteínas. Estas proteínas p21 se activan 
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al asociarse a GTP y se inactivan al hidrolizarse en presencia 
GHODVHQ]LPDV*73DVDV*$3>@/RVSURWRJHQHVUDV sufren 
mutaciones puntuales y los oncogenes resultantes están activos y 
producen proteínas que disminuyen la actividad de las enzimas 
GAP, con menos capacidad para inducir hidrólisis de la GTP 
en el complejo activo. Es probable que la continua transmisión 
de las formas mutadas contribuya a la transformación maligna, 
así como el papel de los genes UDV en la hepatocarcinogénesis 
por AFB1
>@. El desarrollo de zonas transformadas en el hígado 
y las células transfectadas originan células tumorales cuando 
se inyectan en nódulos hepáticos de ratones sin timo. Hay 
oncogenes en muestras de ADN que vienen de HCC, hay 
K-UDV activados en algunos tumores>@/RVWXPRUHVFRQ.UDV
activados tienen sustituciones G-C a T-A o G-C a A-T en el 
codón 12 que coinciden con las producidas cuando la guanina 
es blanco de AF>@.
De los más de 100 genes relacionados con el cáncer, la mutación 
HQHOJHQSHVODDOWHUDFLyQJHQpWLFDPiVIUHFXHQWHDVRFLDGD
a neoplasias>@ /DV IXQFLRQHV GH OD SURWHtQD GHO JHQ S
incluyen: control del ciclo celular, síntesis y reparación del ADN, 
diferenciación celular, plasticidad genómica y muerte celular 
SURJUDPDGD/RVHIHFWRVVHDVRFLDQFRQODPRGXODFLyQGHOD
WUDQVFULSFLyQPHGLGDSRUHOJHQSRWURVJHQHVVXSUHVRUHV\
a proto-oncogenes relacionados con el control del crecimiento 
celular>@/DDOWDIUHFXHQFLDGHODPXWDFLyQHVSHFt¿FD*D
7HQHOFRGyQGHOJHQSHQ+&&KXPDQRVGHFKLQRV\
africanos, por la ingestión de altas concentraciones de AF, es 
de gran interés pues otros cánceres humanos tienen mutaciones 
HQHOJHQS>@.
/DLQIHFFLyQFUyQLFDSRUKHSDWLWLV%OLJDGDDODSURWHtQDDXPHQWD
la mutación del hepatocito por AFB1 o por su epóxido, quizá 
por alteración del equilibrio entre la reparación del ADN y 
la apoptosis, que son mecanismos de defensa contra el estrés 
genotóxico>@.
/RVFDPELRVHQHOFRGyQUHSHUFXWHQHQODSURWHtQDS\
se induce un crecimiento agresivo en el hepatocito mutante del 
hígado crónicamente infectado con el VHB, que incrementan 
las mutaciones en tumores avanzados>@/D LPSRUWDQFLDGH
ODVPXWDFLRQHVHQHOJHQSFRGyQSRUODWR[LFLGDGGHODV
AF es controversial>@, ya que otros cancerígenos diferentes 
de la AFB1 produjeron mutaciones en este codón
>@. Cuando 
se compararon tumores de pacientes que vivían en áreas con 
riesgos alto y bajo de daño por AF, la frecuencia de mutaciones 
HQHOFRGyQJHQSQRVHFRUUHODFLRQDURQFRQODIUHFXHQFLD
de aductos AFB1-ADN
>@.
TIPOS DE ADUCTOS DE AFB1-ADN([RHSy[LGR$)%1/DV$)%1 y AFB2 no son mutagénicas en sí mismas, requiren GHELRDFWLYDFLyQSDUDWUDQVIRUPDUVHHQH[RHSy[LGR$)%1RH[RHSy[LGR$)%2>@. Estos epóxidos no se han aislado 
debido a su alta reactividad e inestabilidad para ligarse al ADN 
y ser cancerígenos>@ /D $)%1GLFORUR $)%1-Cl2 VHVLQWHWL]yFRPRXQDQiORJRHOHFWUyQLFRGHOHSy[LGR$)%1[25]./DWR[LFLGDG\SRWHQFLDFDQFHUtJHQDGHODV$)%1 y AFB2 es por VXELRDFWLYDFLyQ)LJXUD
2. Aducto AFB1*XD/D$)%1VHDFWLYDHQHOKtJDGRFRPRHSy[LGR$)%1 que VHOLJDDO$'1$51RSURWHtQDVSULPHURVHOLJDDO17 de la 
guanina del ADN, sitio de unión y mutación preferente, para 
IRUPDU DO DGXFWR GLKLGUR17JXDQLOKLGUR[L$)%1
abreviado como AFB1*XDTXHUHSUHVHQWDDOGHOWRWDOGH
aductos formados en roedores y en el hígado humano>@,
ya sea a partir de la AFB1 o la AFB2
>@, con ayuda de la enzima 
Figura 3. Activación de la AFB1SDUDIRUPDUHODGXFWR$)%1HSy[LGR(VWUXFWXUDSDUFLDOGHORVGRVDGXFWRVPiVDEXQGDQWHV[15].
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CYP1A2>@, eliminado en un 70% por la orina o leche, o puede 
quedarse en tejidos tumorales, indicando exposición reciente 
y la medida de reparación del ADN>@, además se comporta 
como biomarcador de riesgo de enfermedad[10]/DGRVLVGH
AF excretada en orina no es indicativa de la cantidad que se 
queda adentro, los aductos de orina dan datos complementarios 
DORVDGXFWRVGHWHMLGRV/DIRUPDFLyQGHODGXFWR$)%1-Gua GHSHQGHGHODVEDVHVTXHÀDQTXHDQODJXDQLQDKD\XQDEDMD
H¿FDFLDGH ODXQLyQFXDQGR ODJXDQLQDHVWiÀDQTXHDGDSRU
VHFXHQFLDV ULFDV HQ DGHQLQD $WLPLQD 7 PLHQWUDV TXH
FXDQGR HVWi ÀDQTXHDGD SRU RWUD JXDQLQD OD H¿FDFLD GH OD
ligadura aumenta>@. El aducto AFB1-Gua es un isómero 
electrofílico muy inestable y puede zafarse del ADN dando 
un sitio apurínico. No se han detectado aductos estables con la 
adenina, citosina o timina>@/DXQLyQGHOHSy[LGR$)%>@
con ADN es por una intercalación covalente entre la doble 
cadena de ADN y el AFB1H[RHSy[LGR[40].
Otros aductos N7 menores  pueden formarse de la oxidación 
enzimática de AFP1, AFM1 y de otros metabolitos insaturados 
de AFB1HQODSRVLFLyQ[41]. No todas las AFs con doble enlace  IRUPDQ DGXFWRV GLUHFWDPHQWH (O$)/ HV XQPHWDEROLWR
DOWDPHQWHFDQFHUtJHQRTXHDFW~DFRPRXQUHVHUYRULRTXHH[WLHQGH
la cancerogenicidad de AFB1 en algunas especies, especialmente 
en trucha[42]$OPHQRVHOGHO$)/VHUHFRQYLHUWHD$)%1
antes de formar el aducto>@0iVGHOGHORVDGXFWRVGH
$)/$'1SURGXFLGRVLQYLYR son idénticos a los producidos 
por AFB1
[44].
3. Aducto AFB1)$3<
El aducto AFB1-Gua es muy inestable y puede zafarse del 
ADN dando un sitio apurínico o bien el anillo imidazol se 
abre, se hidroliza y forma al aducto ligado a las pirimidinas 
GLKLGUR15-formil-2,5,6-triamino-4-oxo-N5SLULPLGLO
KLGUR[LODÀDWR[LQD%1, abreviado como AFB1-FAPY, que se DFXPXODQSRUDxRV\FDXVDQPXWDFLRQHVHQHOJHQS\VHDVRFLDQ
IUHFXHQWHPHQWHDQHRSODVLDVVHJ~QORVIDFWRUHVKHUHGLWDULRVGHO
organismo[24,45]. El aducto AFB1-FAPY se libera del ADN con 
ácido fórmico>@. Después de una exposición aguda o crónica, 
los aductos AFB1)$3<TXHGDQ¿MDGRVDO$'1GHORVWHMLGRV
de especies animales susceptibles y tienen cromatogramas 
complejos de los aductos[41,46,47].
/D DFXPXODFLyQ GHO DGXFWR $)%1-FAPY persiste mucho 
más tiempo en el ADN, y es más importante en los estudios 
oncológicos aunque es menos frecuente. El mayor nivel de 
DGXFWRVXQLGRVDO$'1IXHDODVKGHDSOLFDUJNJ-1 de 
AFB1DXQDVUDWDV$ODVKHOQLYHOGHFUHFLyOLJHUDPHQWHVLQ
embargo los aductos AFB1-FAPY ahora representaron el 50% 
de las AF hidrolizadas[41,47]. El metabolismo y formación de 
aductos AF-ADN en trucha arcoiris y en salmón han servido 
para establecer una dosimetría molecular para comparar 
diferentes susceptibilidades y predecir tumores de cáncer 
entre especies>@.
4. Aductos de AFB1SURWHtQDV
a. Aductos de hemoglobina 
/RVDGXFWRVGHSURWHtQDHQODVDQJUHVHXVDQSDUDFDOFXODUOD
H[SRVLFLyQDFDQFHUtJHQRVHOHFWURItOLFRV/DKHPRJORELQDHV
abundante y el tiempo de vida de los eritrocitos humanos es de 
GtDV/RVDGXFWRVGHKHPRJORELQDVRQHVWDEOHV\VHSXHGHQ
detectar varias semanas después de la exposición, facilitando un 
monitoreo retrospectivo. En exposiciones crónicas, los aductos 
de aminoácidos se acumulan en la hemoglobina y se pueden 
medir en los eritrocitos>@.
E$GXFWRVGHDOE~PLQD
/DDOE~PLQDHVXQDSURWHtQDDEXQGDQWHHQODVDQJUHUHFRQRFLGD
como medidor de dosis ingerida y que se sintetiza en los 
hepatocitos, sitio donde muchos cancerígenos se metabolizan 
DVXVIRUPDVUHDFWLYDV\FRQXQDYLGDGHGtDV/D$)%1 se OLJDPiVDODDOE~PLQDTXHDODKHPRJORELQD/DDOE~PLQDHVXQ
FRPSRQHQWHGHOÀXLGRLQWHUVWLFLDOTXHURGHDDODVFpOXODV\TXH
puede reaccionar con los metabolitos electrofílicos de cualquier 
WHMLGR/RVDGXFWRVIRUPDGRVHQHOVXHURGHODDOE~PLQDWLHQHQ
una dosimetría similar a la hemoglobina, indican exposición 
HLGHQWL¿FDQULHVJRV(OVXHURGHODDOE~PLQDHVXQPHGLGRU
más efectivo que la hemoglobina respecto a cancerígenos de 
alimentos.
/RVDGXFWRVXQLGRVDODSURWHtQDQRVHUHSDUDQ\SXHGHQGDU
lugar a moléculas inestables que pueden desestabilizarla[51].
c. Aductos de AFB1- lisina /RVDGXFWRVGHOD$)%1DOE~PLQDLQGLFDQODH[SRVLFLyQGH$)
en sangre, donde la AFB1-lisina es el producto de la digestión de 
la AFB1DOE~PLQDXVDGDHQHVWXGLRVDQLPDOHV\KXPDQRV(VWH
aducto muestra la exposición a AF y las relaciones del aducto 
interno en humanos[51]. El promedio diario de exposición a las 
$)HQ*UDQ%UHWDxDHVGHJGH$)%1 y el promedio interno HQ$'1GHKtJDGRHVGHDGXFWRV7 nucleótidos[51]. Para 
facilitar el estudio de aductos de AFB1-lisina, se desarrollaron 
anticuerpos monoclonales de ratón que detectarán al conjugado 
GH DOE~PLQDGH VXHURERYLQRGH$)%1-lisina sintética[52]. El LVRWLSRGHXQRGHHVWRVDQWLFXHUSRV,,$%VHKDFODVL¿FDGR
como inmunoglobulina G1 O ODPEGD /DV D¿QLGDGHV GH,,$%SRUOD$)%1 y sus aductos asociados y metabolitos son: 
AFB1-lisina > AFB1-FAPY > AFB1 > AFM1 > AFQ1. Un método DQDOtWLFREDVDGRHQUDGLRLQPXQRHQVD\RFRPSHWLWLYRFRQ,,$%
y [H]-AFB1-lisina se validó con un límite de detección de 10 
fmol de aducto de AFB1-lisina
[52]. Se correlacionaron los niveles 
GHDGXFWRVGHODDOE~PLQDGHVXHURFRQORVQLYHOHVGHDGXFWR
de AFB1-ADN en hígado de diferentes especies de roedores UDWDVHQVLEOHDKiPVWHU\UDWyQUHVLVWHQWHVSDUDYHUVLSXHGH
servir como biomarcador de cualquier especie y conocer las 
diferentes susceptibilidades a la inducción de tumores por AFB1
en cualquier especie y en el hombre>@. Se puede usar este aducto 
como biomarcador en estudios de exposición humana a AF y 
da además el riesgo de alteraciones genéticas consecuentes[54].
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5. Aductos de AFB1 adenosina y citosina 
Se ha reportado menor aducción de AFB1 a adenina
[55] y 
citosina>@ en ADN LQYLWUR y falta evidencia de su importancia 
en la producción de cáncer LQYLYR. Otros biomarcadores son 
aductos de AFB1HQ$'1GHOLQIRFLWRV\GHDOE~PLQDGHVXHUR
/RVIDFWRUHVUHODFLRQDGRVDODIRUPDFLyQGHDGXFWRV$)%1-ADN 
son la edad, tabaquismo, alcoholismo, susceptibilidad del órgano 
SDUDIRUPDUDGXFWRVHMFpOXODVSDUHQTXLPDOHVKHSiWLFDVWHMLGR
pulmonar, intestino delgado, cultivo traqueal, placenta, radicales 
LQWHUPHGLRVGHODELOLVHWF\PRGXODFLyQGHODWHPSHUDWXUD
del metabolismo hepático de AFB1. Con respecto a la edad y 
a la susceptibilidad de diferentes órganos a formar aductos, la 
glutatión transferasa disminuye cuando hay muchos aductos 
AFB1-ADN en el hígado y se correlacionan con el aumento de 
tumores por AFB1 en ratones recién nacidos
[15]/DKLGUyOLVLV
de los aductos AFB1-ADN es mayor en ratones recién nacidos 
y contribuye a remover más rápido los aductos. Hay factores 
endógenos que afectan, como la edad, el hábito de fumar tabaco 
o tomar alcohol y se asocian a un mayor porcentaje de aductos 
AFB1-Gua excretados, indicando más actividad de la AFB1. No 
hubo relación entre aductos AFB1-ADN y el antígeno al VHB, 
nivel educacional o raza[14].
2WURVIDFWRUHVGHOKXpVSHGSXHGHQPRGL¿FDUORVHIHFWRVWy[LFRV
de las AF, principalmente hormonas relacionadas con el sexo, la 
cantidad de alimento ingerido y otras interacciones ambientales. 
Hay estudios[56]DFHUFDGHODLQÀXHQFLDGHODJUDVDGHODGLHWD
en la bioactivación hepática de AFB1 en ratas. Dietas altas en D]~FDUHV\EDMDVHQJUDVDUHGXFHQORVPLFURVRPDV\IDYRUHFHQOD
epoxidación de AFB1, más que las dietas altas en grasa. El daño 
en ADN se relaciona con la aparición de tumores malignos[57]. El 
ayuno y la restricción calórica reducen la activación metabólica, 
\EDMDQWDQWRODFDQWLGDGGHDGXFWRVXQFRPRHOULHVJR
de cáncer>@.
/DOX]ULERÀDYLQD\FDURWHQRVDIHFWDQODUHVSXHVWDGHODUDWD
DODWR[LFLGDGDJXGDSRU$)\VHGHVFRQRFHODLQÀXHQFLDGH
las hormonas y de la nutrición en el cáncer inducido por AF. 
/DVUDWDVWUDWDGDVFRQIHQREDUELWDO\DODVTXHVHOHVH[WUDMROD
KLSy¿VLVSUHVHQWDQFDPELRVHQHOPHWDEROLVPRGHOD$)%1 y 
muy pocos aductos AFB1-ADN unidos a las macromoléculas 
en los hepatocitos.
Enzimas./DVOLSR[LJHQDVDV\ODSURVWDJODQGLQD+VLQWHWDVDVRQ
enzimas que juegan un papel importante en la bioactivación de 
la AFB1 en tejidos hepático y extra-hepático
[61].Vitaminas. Hay 
una asociación entre la presencia del aducto de orina AFB1-Gua
con los niveles de DWRFRIHUROYLWDPLQD(OLFRSHQRSLJPHQWR
YHJHWDODQWLR[LGDQWHURMRFRQD\FDURWHQRSUHFXUVRUHVGH
ODYLWDPLQD$\FROHVWHUROHQHOSODVPDVDQJXtQHRDGLIHUHQWHV
niveles de exposición de AFB1. No hubo asociación entre la 
presencia de aductos y los niveles de retinol, testosterona, 
vitamina E y ß-caroteno, los cuales aumentaron la formación de 
aductos AFB1-ADN, y hay una relación entre los micronutrientes 
del plasma y el riesgo de AFB1-relacionada con HCC
[62].
Otros datos contrarios reportan que el ß-caroteno controló la 
formación de aductos de AFB1
>@. Con respecto a las vitaminas 
y carotenoides[64], en la carcinogénesis del hígado por AFB1, el 
licopeno y un exceso de vitamina A no tuvieron efecto, pero el 
DSR
FDURWHQDOFDQWD[DQWLQD\ODDVWD[DQWLQDUHGXMHURQHO
tamaño de focos preneoplásticos>@.
5XWDVGHH[SRVLFLyQSDUDODIRUPDFLyQGHDGXFWRVHQ$'1
/DLQKDODFLyQGH$)%1 es una ruta efectiva de exposición en 
ratas y hámsters que produce daño genotóxico en el hígado[65].
/DDGPLQLVWUDFLyQLQWUDWUDTXHDOGH$)%1 aumentó un poco su SUHVHQFLDHQ$'1KHSiWLFRHQFRQWUDVWHFRQODJUDQ¿MDFLyQ
observada con animales que recibieron la AFB1 en forma LQWUDSHULWRQHDO /RV SXOPRQHV VRQ HO VHJXQGR yUJDQR HQ
importancia en retener un 66% de [H] AFB1 WULWLDGD /RVPDFUyIDJRVDOYHRODUHVSRVHHQXQDIXQFLyQR[LGDWLYDHVSHFt¿FD
para activar la AFB1 y formar epóxido
[66]/DPXFRVDQDVDOFRQ
las enzimas de la familia P450 del gen 2A de algunos mamíferos FRQHMRUDWD\KXPDQRORVKDFHVXVFHSWLEOHVDODIRUPDFLyQ
del aducto AFB1*XD/DIRUPDFLyQGHDGXFWRVGH$)%1-ADN
por microsomas nasales decrece con la nicotina[67].
METODOLOGÍA
/RV PpWRGRV SDUD HVWXGLDU D ORV DGXFWRV GH $)%1-ADN, 
son un muestreo representativo del lote con muestras bien 
homogeneizadas. En el caso de alimentos balanceados o 
JUDQRVXQDVXEPXHVWUDGHJVHOLF~DFRQVROYHQWHVRUJiQLFRV
PHWDQROFORURIRUPRRDFHWRQLWULORSDUDH[WUDHUD ODV$)\
VH¿OWUD/D FRQFHQWUDFLyQ \ SXUL¿FDFLyQ GH$)GHO¿OWUDGR
GLOXLGRHQDPRUWLJXDGRUGHIRVIDWRV3%6YYDS+VH
UHDOL]DXWLOL]DQGRFROXPQDVGHLQPXQRD¿QLGDGSDUD$)WRWDOHV
SUHYLDPHQWHDFWLYDGDVFRQP/GH3%6DS+/DFROXPQD
GHEHUHFLELUJGHPXHVWUDVHHOX\HFRQP/GHPHWDQRO
ACN o cloroformo.
En el caso de aductos de AFB1-ADN la muestra de tejido, orina, OHFKHRVDQJUHDQLPDORKXPDQDVHKRPRJHQHL]DVHSXUL¿FD
HO$'1FRQSURWHDVD\VHHOLPLQDDO$51FRQQXFOHDVDVVH
hidroliza hirviéndolo con HCl hasta depurinarlo para romper 
HO $'1 \ VH SDVD SRU XQD FROXPQD GH LQPXQRD¿QLGDG
)LQDOPHQWHVHDSOLFDHOPpWRGRGH(/,6$,QKLELWRULR,QGLUHFWR
que detecta desde picogramos hasta fentogramos de aducto>@,
o sea una molécula de aducto de AFB1-ADN en un universo de -15QXFOHyWLGRVGH$'1
/RV PpWRGRV SDUD DQDOL]DU DGXFWRV GH$)%1$'1 VRQ DFURPDWRJUDItD GH OtTXLGRV +3/& D DOWD SUHVLyQ \ IDVH
reversa>@  E +3/& FRQ GHWHFFLyQ GH ÀXRUHVFHQFLD>@ F
+3/&FRQHOHFWURVSUD\\HVSHFWURPHWUtDGHPDVDV/&(6,
0606[70]GUHDFFLyQGHSROLPHUDVDHQFDGHQD3&5FRQ
radioinmunoensayo competitivo[51]HPpWRGRVUDGLRDFWLYRVFRQ
ADN marcado con C14
>@IHVSHFWURVFRStDGHUHVRQDQFLDHOHFWUR
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spin[71]J(/,6$FRQDQWLFXHUSRVPRQRFORQDOHV[72]KDQiOLVLV
GHLQPXQRÀXRUHVFHQFLDLQGLUHFWR>@LSUXHEDGH$PHV[74,75].
/RVPpWRGRVDQWHVPHQFLRQDGRVMXQWRFRQODHVSHFWURPHWUtD
89HVSHFWURVFRStDGHUHVRQDQFLDPDJQpWLFDQXFOHDU105
\HVSHFWURPHWUtDGHPDVDV06IXHURQFRQVLVWHQWHVDOSUREDU
que el fotoaducto AFB1-N
7-guanina es el más frecuente y se 
encuentra en mayor cantidad.
CONTROL
Hay una tasa de reparación natural y remoción de aductos[76] que 
reducen la unión a ácidos nucleicos con resistencia a la AFB1, o 
bien con preexposición a AFM1
>@/RVDGXFWRVSUHH[LVWHQWHV
modulan la formación de aductos AFB1-ADN
[26].
/D DFWLYLGDG GH ODV HQ]LPDV GHVWR[LILFDQWHV JOXWDWLyQ
WUDQVIHUDVD*76VHLQFUHPHQWDHQDQLPDOHVTXHLQJLHUHQ$)%1
crónicamente en los alimentos, y reduce la unión de la AFB1 a las 
macromoléculas>@. En trucha, la enzima inhibitoria de aductos 
HVODQDIWRÀDYRQD%1)>@/D3450 2A5 es un citocromo 
de ratones que cataliza la oxidación de la AFB1DOHSy[LGR
AFB1
>@, para ello se usan levaduras recombinantes>@.
/DHWR[LTXLQD(4DQWLR[LGDQWH\ODUHGXFWDVDDOGHKtGR$)%1$)%1$5SURWHJHQFRQWUDODIRUPDFLyQGHDGXFWRVXQLGRVD
proteína>@ e inhiben las lesiones por AFB1.
Hay compuestos químicos protectores que retrasan o curan el 
FiQFHUFRPRORVDQWLHVWUyJHQRVDQWLLQÀDPDWRULRVDQWLR[LGDQWHV
y otros agentes de la dieta>@/DLQGRPHWDFLQD[22], ditioletiona 
GH GLHWD '77>@ KLGUR[LWROXHQR EXWLODGR %+7>@, ácido 
nordihidroguaiarético>@ y selenio>@ son potentes protectores 
contra HCC por AFB1, que redujeron los aductos AFB1-N
7-Gua
SRULQGXFFLyQGH*6+6WUDQVIHUDVDV/DGRVLVDOWDGH%+7
causa efectos patológicos.
Alimentos como las crucíferas contienen ditioletionas que 
inhiben al cáncer>@, las coles de Bruselas disminuyeron un 
50-60% la unión AFB1-ADN del aducto y aumentaron las 
actividades hepáticas e intestinales de la GST>@(OLQGRO
FDUELQRO,&GHODVFUXFtIHUDVLQKLELHURQLQYLYR la formación 
de aductos AFB1$'1XQ\FRPELQDGRFRQ%1)LQKLELHURQ
51% >@. El brócoli tiene glucorafanina que es un glucosinolato 
TXHVHKLGUROL]DFRPRVXOIRUDIDQRSRUODPLFURÀRUDLQWHVWLQDO\
HVXQLQGXFWRUGHHQ]LPDVGHVWR[L¿FDQWHV>@. El oltipraz>@ es 
un derivado sintético del brócoli, previamente usado en humanos 
FRPRPHGLFDPHQWRDQWLVFKLVWRVRPD~WLOSDUDFRQVXPLGRUHV
de comida con AFB1, en regiones con alta incidencia de 
cáncer de hígado>@, es un potente inductor de la GST, enzima 
GHVWR[L¿FDGRUDGHOD)DVH,,TXHLQKLEHHOFiQFHUGHYHMLJDFRORQ
pecho, estómago y piel, pero no ha sido relevante en poblaciones 
humanas>@/DFXPDULQD>@ protege contra el origen del cáncer 
hepático por AFB1 en rata. El ácido elágico
[75] es un fenol vegetal 
de varias frutas y nueces que inhibe la mutación por AFB1, y 
reduce los aductos AFB1- ADN y el daño en ADN en tejido 
WUDTXHREURQTXLDOGHUDWD\KXPDQR(OFDIHVWRO\HONDKZHRO
son diterpenos quimioprotectores y anticancerígenos de granos 
de café verdes y tostados>@/RVPRQRWHUSHQRVUHGXMHURQOD
formación de aductos en ratas expuestas a AFB1
>@. El jugo de 
toronja suprime el daño al ADN por AFB1
[100]. El ß-caroteno 
no protegió al ADN de las alteraciones producidas por AFB1
y causaron cambios menores en su metabolismo>@. El efecto 
protector del ácido ascórbico fue ligero en los animales con 
toxicidad aguda por AFB1
[101].
2OGHQODQGLDGLIIXVD y 6FXWHOODULDEDUEDWD son plantas usadas 
en medicina tradicional china para tratar tumores de hígado, 
SXOPyQ \ UHFWR HOODV LQKLEHQ ODPXWDJpQHVLV OD ¿MDFLyQ DO
ADN y el metabolismo de AFB1 bioactivado por Aroclor 1254 
en S en rata 
[102].
/DFORUR¿ODHVXQSURGXFWRQDWXUDO~WLOSDUDUHGXFLUORVDGXFWRV
de AF-ADN>@ /DV EDFWHULDV SURELyWLFDV SXHGHQ IRUPDU
complejos con la AFB1, bloquear su absorción intestinal y 
reducir la excreción de AFB1-Gua asociados con aumento de 
riesgo de desarrollar HCC[104].
/DLQIRUPDFLyQSUHVHQWDGDDTXtHQJOREDDOJXQRVDVSHFWRVGH
ORV DGXFWRV TXH VRQ LQWHUHVDQWHV SDUD ORV FLHQWt¿FRV \ RWUDV
especialidades, esperamos haber dado datos de vanguardia 
acerca de estos importantes biomarcadores.
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